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A stroke jellegű relapsus sclerosis multiplex esetén kihívást jelentő diagnózis, amelynek megállapítására gyors és haté-
kony döntés szükséges a megfelelő terápia kiválasztása érdekében. A szerzők az eset bemutatása kapcsán a differenci-
áldiagnosztikai nehézségekre összpontosítanak. A megtévesztő jelek ellenére a lépésenkénti specifi kus vizsgálatokra 
felépített megközelítés felfedte a legvalószínűbb diagnózist és ezáltal az optimális klinikai ellátást. Orv. Hetil., 2015, 
156(37), 1514–1518.
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Multiple sclerosis with stroke-like symptoms: a diagnostic challenge. Case report
Stroke-like presentation of multiple sclerosis is a challenging diagnosis requiring quick and effi cient decision in order 
to provide the best possible therapeutical option. This case presentation focuses on the diffi culties of the differential 
diagnostic process. Even if signs were misleading, the stepwise and structured approach with the use of adequate 
diagnostic tools revealed the most likely diagnosis and, thus, assured the best clinical care.
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Rövidítések
ADEM  =  akut disszeminált encephalomyelitis; CADASIL = 
subcorticalis infarctussal és leukoencephalopathiával járó auto-
szomális domináns agyi arteriopathia; CARASIL = subcortica-
lis infarctussal és leukoencephalopathiával járó autoszomális 
recesszív agyi arteriopathia; MRI = mágneses rezonanciavizs-
gálat; MTHFR = metil-tetrahidrofolát-reduktáz; SM = sclero-
sis multiplex; SSEP  =  szomatoszenzoros kiváltott válasz; 
VEP = vizuális kiváltott válasz 
A sclerosis multiplex (SM) elsősorban a fi atal felnőtteket 
érinti, ennek a korosztálynak az egyik legsúlyosabb kór-
képe. A diagnózis a módosított McDonalds-kritériu-
mokra támaszkodik, amelyek összegzik a képalkotó ada-
tokat, a kiváltott válaszok és az agyi-gerincvelői folyadék 
paramétereit és a jellemző klinikai elváltozásokat [1]. 
A képalkotó eljárások közül elsősorban a demyelinisatiós 
plakkok kimutatását célzó mágneses rezonanciavizsgálat 
(MRI) a legfontosabb. Ezen plakkok epizódszerűen 
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vagy folyamatosan jelennek meg, és változnak a betegség 
előrehaladtával, vizsgálatuk diagnosztikai és követési cé-
lokra egyaránt alkalmas [2]. Ha a képalkotó eljárás krité-
riumai nem elégségesek, további adatokkal szolgálhatnak 
a kiváltott válaszok paraméterei [3] vagy az oligoclonalis 
sávok jelenléte az agyi-gerincvelői folyadékban, de ezek 
hiánya nem zárja ki a diagnózist [4]. 
A leggyakoribb klinikai forma a relapsusokkal/remisz-
sziókkal járó sclerosis multiplex, amelynek jellemzője a 
hirtelen megjelenő neurológiai defi cit, amelyet a szimp-
tómák lassú enyhülése követ . Az említett forma ritkán 
hiperakut, stroke-szerű formában is megjelenhet [5], 
ezekről időnként közlések jelentek meg a szakirodalom-
ban [6, 7]. Utóbbi klinikai kép megtévesztő lehet a diag-
nózis szempontjából; a közölt esetekben mind hemi-
paresis, mind afázia előfordult, más közlések tisztán 
afáziás relapsusokról számoltak be [8, 9]. Munkánk cél-
kitűzése egy stroke-szerű tünetekkel beutalt, valószínű-
síthetően SM-betegnél tapasztalt diagnosztikai jellegze-
tességek bemutatása. 
Esetismertetés
A 39 éves nőbeteg jobb oldali hemiplegiával (jobb vég-
tagokon az izomerő 1/5 az MRC [Medical Research 
Council] -skála szerint), afáziával és hangsúlyozott alu-
székonysággal került felvételre. A tünetek hirtelen jelent-
keztek, néhány órával felvétele előtt. Közvetlenül az epi-
zód előtt a beteg látszólag jó egészségi állapotban volt, 
leszámítva egy enyhe vizeletfertőzést. A kórelőzményből 
említésre méltó az enyhe migrénes fejfájás és egy, a jelen 
kórképhez hasonló 7 évvel ezelőtti tünetegyüttes. Akkor 
kóros eltérést nem találtak, a CT-vizsgálat nem mutatott 
ki patológiás elváltozást. A tünetek gyorsan és teljesen 
megszűntek, a beteg a funkcionalitását visszanyerte. 
A jelenlegi epizód során elvégzett CT-vizsgálat sem 
mutatott patológiás elemeket. Ennek ellenére a beteg 
három napig depléciós, hidroelektrolit-szubsztitúciós és 
kis molekulatömegű heparinterápiát kapott, ezalatt a 
kardiológiai vizsgálat sem mutatott ki kóros elváltozáso-
kat.
Három nap után vettük át a beteget az osztályunkra, 
klinikailag ugyanazzal a neurológiai defi cittel. A megis-
mételt CT-vizsgálat ischaemiát, vérzést vagy ödémára 
utaló jelet nem mutatott ki. A koponya-MR kicsi, dissze-
minált, főleg subcorticalis demyelinisatiós sérüléseket 
mutatott ki, amelyek nem voltak típusosak sem SM-re, 
sem más neuroinfl ammatiós kórképre, mint például 
a   feltételezett akut disszeminált encephalomyelitisre 
(ADEM). A nyaki gerinc MR-vizsgálata sem mutatott ki 
kóros elváltozásokat. Az agyi-gerincvelői folyadék vizs-
gálatakor az oligoclonalis sávok negatívak voltak. A vizu-
ális (VEP) és szomatoszenzoros kiváltott válaszok 
(SSEP) szintén normálisak voltak.
Mielőtt folytattuk volna a vizsgálatokat, methylpred-
nisolonterápiát kezdtünk, 500 mg iv. öt napig, majd na-
ponta 64 mg öt napig, felezve a dózist minden öt nap 
után. A terápiás döntést a diagnózis bizonytalansága 
(SM, avagy ADEM) sürgette. SM irányába mutatott az a 
tény, hogy a beteg már a második hasonló epizódjánál 
tartott, és a kórelőzményben nem volt fellelhető gyulla-
dásos vagy fertőző betegség. A kezelés megkezdése után 
a tünetek gyorsan enyhültek, két hét után a beteg csak-
nem tünetmentes volt, az izomerő 4,5/5-re növekedett 
az MRC-skálán, ugyanakkor a beszéd kissé bradylaliás, 
bár érthetővé vált. A thrombophilia irányában végzett 
vizsgálatok kimutatták, hogy a beteg a metil-tetrahidro-
folát-reduktáz (MTHFR) génjének 677 G>A mutációját 
hordozta, heterozigóta formában. 
1. ábra Sürgősségi koponya-CT. Nincs kóros elváltozás, nincsenek jelei 
a kezdetben felmerült stroke diagnózisának, nincs ödéma
2. ábra Nem specifi kus demyelinisatiós gócok a jobb frontális régió sub-
corticalis részén. Egyidejű jelenlétük az ugyancsak jobb oldali 
hemiplegiával és afáziával nem nyújtott megfelelő topográfi ai 
alátámasztást a diagnosztikai folyamatban
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Otthonába bocsátása után a beteg egy hónapig 
kortikoszteroidkezelésen volt. Három hónappal később 
ismét jelentkezett, mindkét oldali súlyos látótér-beszű-
küléssel, homályos látással. A tünetek néhány nap alatt 
alakultak ki. A szemfenékvizsgálat papillaödémát muta-
tott ki, és felvetette kétoldali retrobulbaris látóideg-neu-
ritis lehetőségét. Az újabb MR-vizsgálat nem mutatott ki 
számottevő elváltozást a látóidegeken, és újabb demyeli-
nisatiós plakkok sem keletkeztek. A vizuális kiváltott vá-
laszok csak enyhén módosultak. A kortikoszteroidterápia 
ismét megváltoztatta a kórlefolyást, a tünetek enyhültek, 
az újabb szemfenékvizsgálat az ödéma csökkenését mu-
tatta ki, klinikailag pedig mind a látásélesség, mind a lá-
tótér-beszűkülés sokat javult. A CT- és MR-képeket, 
 valamint a kiváltottválasz-vizsgálatokat az 1–8. ábra 
szemlélteti. 
Megbeszélés
A bemutatott eset több diagnosztikai kérdést vetett fel. 
A beteg fő klinikai jellemzői a hemiplegia, az afázia és a 
tudat beszűkülése volt; ilyen esetben részletes kivizsgálás 
4. ábra A nyaki gerincszakasz MR-felvételén egy jelentéktelen C5–C6 
protrusio, nincs demyelinisatio
3. ábra Pár felvételen látszanak csak demyelinisatiós gócok, az egyik a 
bal középső cerebellaris pedunculusban, viszont ez sem magya-
rázza a kórképet
5. ábra Kontroll-MR 6 hónappal az ismertetett epizód után és 2 hónappal a papillitis/retrobulbaris látóideg-neuritis után. Nincs számottevő különbség 
az említett frontális zónában
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szükséges protrombotikus állapotok, aritmiák, szívbillen-
tyű-betegség, szív/ér malformációk kizárására, valamint 
képalkotó eljárások stroke kizárása céljából. A betegnél 
elvégzett vizsgálatok a vascularis eredetet nem támasztot-
ták alá.
6. ábra A corticalis (parietalis) 
szomatoszenzoros ki-
váltott válasz a medián 
ideg ingerlésekor nem 
észlelhető patológiás 
elváltozás
Topog-
ráfi a
Kom-
po-
nens
Laten-
cia 
(ms)
N20–
NP25 
(μV)
C3' N20 18,95 2,40
Ismé telt 
C3'
N20 18,95 2,08
Topo gráfi a Lat. 
(ms)
Lat. 
(ms)
Lat. 
(ms)
N75–
P100 
(μV)
N145–
P100 
(μV)
Bal – Oz 87,63 114,47 139,73 7,41 5,92
Bal – Oz 
Ismételt
90,53 116,05 135,78 7,50 4,97
Jobb – Oz 80,37 117,82 138,55 6,45 3,24
Jobb – Oz 
Ismételt
84,73 111,63 136,37 6,08 7,96
7. ábra Kezdeti vizuális kiváltott válasz. Az N75-ös komponens enyhe 
latencianövekedése nem jellemző elváltozás SM-ben (pattern 
reversal technika)
8. ábra A papillitis ideje alatt a kiváltott válasz kissé hangsúlyozottabb 
N75-prolongációt és az amplitúdók enyhe csökkenését mutatja
Egy másik felvetődő diagnózis volt az akut disszemi-
nált encephalomyelitis, amely stroke jellegű kórkép for-
májában is jelentkezhet [10]. Ilyen esetekben a stroke 
jellegű tünetek kialakulása előtt gyulladásos/fertőző be-
tegséget kell keresni. (Esetünkben csak vizeletfertőzés 
fordult elő a kórelőzményben.) A betegség jellegzetes 
MR-eltérésekkel társul és általában monofázisos lefolyá-
sú [11]. Betegünknél a kórképet kizárhattuk, a kórkép 
ellen a legmeggyőzőbb érv a már három dokumentált 
relapsus jellegű epizód volt
Felvetődött subcorticalis infarctussal és leukoencepha-
lopathiával járó autoszomális domináns (CADASIL) és 
autoszomális recesszív agyi arteriopathia (CARASIL) le-
hetősége, de az örökletes betegségre utaló adatok hiá-
nyán kívül ezekben a kórképekben gyakran előforduló 
agyi ischaemiás MR-eltérések hiánya alapján ezeket a le-
hetőségeket nem lehetett megerősíteni. Hasonló eltéré-
sek fordulhatnak elő Binswanger-kórban is, viszont itt 
általában kardiológiai eltérés és hypertonia a jellemző 
[12], amelyek betegünk esetében hiányoztak. Mindezek 
ellenére teljes bizonyossággal nem zárható ki a kiserek 
érintettsége, tekintettel a beteg migrénes kórelőzmé-
nyeire.
A fejfájás, mint kórelőzmény, újabb differenciáldiag-
nosztikai lehetőségként központi idegrendszeri vasculi-
tist is felvetett, azonban a C-reaktív protein értéke nor-
Topográfi a Lat. (ms) Lat. (ms) Lat. (ms) N75-P100 
(μV)
N145-
P100 (μV)
Bal – Oz 91,58 116,05 148,15 4,82 7,33
Bal – Oz 
Ismételt
92,63 115,78 140,00 5,75 5,05
Jobb – Oz 75,53 115,78 148,15 4,66 7,44
Jobb – Oz 
Ismételt
77,63 115,78 145,78 5,03 8,29
Kiváltott válaszok
Egy Surpass LT (EMS, Ausztria) készüléket alkalmaztunk a vizuális és 
szomatoszenzoros kiváltott válaszok regisztrálására.
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mális volt, nem voltak fellelhetőek ischaemiás elváltozások 
a CT- és MR-felvételeken, és az ANA-, illetve ANCA-
antitest-vizsgálat is negatívnak bizonyult. Ezeket az 
eredményeket és a normális liquorleletet (normális fe-
hérjemennyiség, sejtszám, valamint az oligoclonalis sá-
vok hiánya) [13] fi gyelembe véve az idegrendszeri vascu-
litis diagnózisát elvetettük [14].
Devic-betegség is felmerült egy adott ponton mint le-
hetőség. A klinikai jellemzők és a pedunculus cerebellaris 
demyelinisatiós sérülése (gyakoribb ebben a kórképben, 
mint SM-ben) adott némi alapot erre a felvetésre, vi-
szont nem voltak kimutatható demyelinisatiós sérülések 
a gerincvelőben és a látóidegekben, és a kórlefolyás során 
már három relapsus fordult elő. Ezek nem jellemzőek 
neuromyelitis opticára, annak ellenére sem, hogy bete-
günket nem vizsgáltuk a 4-es aquaporin elleni antitestek 
jelenléte irányában [15]. Ugyanakkor e betegség jelenlé-
te nagyon kérdéses normális SSEP és kvázi fi ziológiás 
VEP esetén. 
Végül arra a következtetésre jutottunk, hogy esetünk 
az SM ritka, különös megnyilvánulási formája stroke jel-
legű szindrómával, atípusos demyelinisatiós sérülésekkel. 
A kiváltott válaszok nem mutattak párhuzamot a klinikai 
jellemzőkkel, és a beteg liquorvizsgálata is negatívnak 
bizonyult. A liquorvizsgálat során az oligoclonalis sávok 
[16] jelenléte kevéssé specifi kus a betegségre [17]. 
Ugyanakkor a tünetek időbeni disszeminációt mutattak: 
a betegnél három alkalommal fordult elő 24 óránál to-
vább tartó neurológiai defi cittünetekkel járó epizód, 
amelyek után a klinikai kép gyorsan javult. Egy másik 
nem kevésbé fontos érv a látványos javulás volt a 
kortikoszteroidterápia után.
Fentiek ellenére a diagnózis továbbra is bizonytalan-
nak mondható. Valószínű, hogy a bizonytalanság csök-
kenni fog, ha a betegség előrehaladtával több relapsus és 
több laesio jelentkezik. 
Következtetés
A sclerosis multiplex diagnózisának lehetőségét fel kell 
vetni hasonló esetekben, amikor a kórkép szokatlan vagy 
a diagnosztikai kritériumok lassan, a betegség előreha-
ladtával teljesülnek. Ennek hiányában hosszú és értékes 
időt veszítünk a pozitív diagnózisig, és legfőképpen a 
megfelelő kezelésig. Ilyen esetekben a betegek átfogó 
vizsgálata, a rendelkezésre álló diagnosztikai eljárások el-
végzése és a kezelés mihamarabbi megkezdése legyen a 
követendő irányelv.
Anyagi támogatás: A közlemény létrejöttét az Európai 
Szociális Alap Humánerőforrásfejlesztő Operacionális 
Program 2007–2013, POSDRU/159/1.5/138776 
projekt tette lehetővé.
Szerzői munkamegosztás: V. V., M. Z. Zs.: A beteg vizs-
gálata, a cikk megírása. M. E.: A beteg vizsgálata és do-
kumentálása. M. K. A.: A beteg kezelése és dokumentá-
lása gyógytornászként. B. A. D.: A kutatócsoport 
vezetőjeként a közlemény lektorálása. A kézirat végleges 
változatát valamennyi szerző elolvasta és jóváhagyta.
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